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■背景资料
胆管癌是起源于
胆管上皮细胞的
恶 性 肿 瘤 ,  临 床
较 少 见 .  中 国 胆
管癌患者数量较
多 ,  因 而 胆 管 癌
研究在我国具有
特殊意义. 
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Abstract
Cholangiocarcinoma (CC) is an uncommon tu-
mor that may arise anywhere from the biliary 
epithelium. Chinese CC patients account for more 
than 55% of CC cases in the world. Complete 
tumor resection has been recognized as the most 
effective therapy for CC. Unfortunately, only 
10% of the patients are considered candidates for 
surgical resection. Long-term survival remains 
poor in these patients, and the5-year survival rate 
is about 5%. Median survival of patients with 
the tumor unresectable is only a few months. 
Although standard systemic chemotherapy ap-
proaches are emerging, the prognosis remains 
poor. Molecularly targeted therapies are a new 
treatment for advanced CC. The results of recent 
clinical trials of targeted therapies for CC appear 
promising. This article will review the molecular 

basis for targeted therapies for CC and evaluate 
recent clinical trials on targeted agents.
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摘要

胆管癌是起源于胆管上皮细胞的恶性肿瘤, 临
床较少见. 中国胆管癌患者数较多, 因而胆管
癌研究在我国具有特殊意义. 手术切除是所有
胆管癌的最佳治疗, 但由于早期诊断困难, 仅
10%患者得到手术治疗. 胆管癌患者术后5年
生存率约5%, 未切除胆管癌患者生存期<1年. 
胆管癌的临床化疗效果并不尽理想. 近期开展
的进展期胆管癌分子靶向治疗临床研究是令
人期待的探索. 本文归纳分析胆管癌靶向治疗
药物的分子生物学基础以及临床探索的研究
结果. 
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0  引言

胆管癌是起源于胆管上皮细胞的恶性肿瘤 , 
临床较少见 ,  与胆囊癌、壶腹癌同属于胆道

癌. 1979年与1998年美国胆管癌发病率资料为

1.4-1.7/100 000[1]. 临床根据肿瘤部位将胆管癌

分为肝内胆管癌(intrahepatic cholangiocarcino-
ma, IHCC)、肝门胆管癌与肝外胆管癌(extrahe-
patic cholangiocarcinoma, EHCC)[2]. IHCC曾分类

于原发性肝癌范畴, 由于病因、发病机制、病理

学以及临床诊治都与肝细胞癌不同[3], Blumgart
以及Blechacz等[4]和吴志勇等[5]先后强调IHCC
非原发性肝癌, 应归属于胆管癌. 肝门胆管癌

又名Klatskin瘤, 是美国耶鲁大学医院内科医生
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■研发前沿
手术切除虽然是
所有胆管癌的最
佳治疗, 但由于早
期 诊 断 困 难 ,  仅
10%患者得到手
术治疗. 胆管癌患
者术后5年生存率
约5%, 未切除胆
管癌患者生存期
低于1年. 胆管癌
的临床化疗效果
不尽理想. 近期开
展的进展期胆管
癌分子靶向治疗
临床研究是令人
期待的探索.

Klatskin于1965年发表“肝门肝管分叉部腺癌”

而命名[6]. EHCC分为上、中、下3段. 肝门胆管

癌有时称为肝门周围胆管癌和上端胆管癌, 由于

邻近上段EHCC, 在不少文献属于上段EHCC[2], 
而中段EHCC较少, 使胆管癌分类实际为肝内、

肝门和远端3部分[7,8]. 中国胆管癌患者数较多, 约
占全球胆管癌的55%[3]. 因此, 胆管癌研究在我

国具有特殊意义. 胆管癌发生与胆管结石[9]、胆

道细菌感染和寄生虫感染、原发性硬化性胆管

炎、胆管囊肿(包括Caroli病与胆总管囊肿)、乙

型和丙型病毒性肝炎以及遗传因素[10]等有关. 细
菌感染的内毒素、炎症因子等使胆管细胞分泌

多能细胞因子, 促使细胞分裂, 从胆管炎、慢性

炎症刺激、胆管细胞增生、慢性增生性胆管炎

转变为胆管细胞癌, 发生进行性病理变化[3]. 根
据肿瘤形态学和生长方式, IHCC分为肿块型、

浸润型与胆管内生长型, EHCC为硬化型、结节

型、乳头状型和弥漫型. 胆管癌以高、中分化为

多数, 组织学有腺癌、印戒细胞癌、腺鳞癌、鳞

状细胞癌及小细胞癌, 其中以腺癌为最常见. 

1  胆管癌治疗难点

手术切除是所有胆管癌的最佳治疗. 但由于早

期胆管癌缺乏特异症状, 也无敏感肿瘤标记及

内镜诊断方法[11,12], 因此, 临床患者大多进入进

展期和晚期, 仅10%患者得到早期诊断, 适合手

术治疗[7]. 缺乏早期诊断使胆管癌患者术后5年
生存率(与胆囊癌合计)仅5%[13]. 近年胆管癌R0
根治性切除率上升到64%-71%, 但切除后的5年
生存率仅提高到21%-30%[14]. 肝源短缺及肝移植

术后5年生存率与手术切除相似, 使得肝移植只

适用于早期胆管癌[8], 肝移植治疗进展期胆管癌

需慎重考虑[14]. 未能切除的肝门胆管癌患者中位

生存期3-4 mo, 胆管引流(内镜胆管支架、胆肠

吻合或手术外引流)增加生存期到4-10 mo[15]. 总
之, 未切除胆管癌患者生存期<1年[8,16]. 

胆管癌的临床化疗使用健择(g e m c i t a b i-
ne)、顺铂、奥沙利铂、卡培他滨和5-氟尿嘧

啶, 单药或联合用药[8]. Eckel等[16]回顾1985-2006
年包括胆囊癌在内的进展期胆道癌姑息化疗

研究, 并纳入1996-2006年美国临床肿瘤学会

(American society of clinical oncology, ASCO)报
道的研究摘要, 包括小样本及非随机研究, 合计

研究资料112份, 含1个三期和2个二期临床研究, 
共2 810例患者. 化疗患者的反应率(完全反应和

部分反应)22.6%, 肿瘤控制率(完全反应、部分

反应和疾病稳定)57.3%, 中位肿瘤进展期4.1 mo, 
中位总生存期8.2 mo. 2009年ASCO会议, Valle报
道410例胆管癌和胆囊癌患者的三期随机研究, 
支持健择联合顺铂的疗效优于健择单药, 中位无

进展生存期(8.0 mo vs  5.0 mo), 总生存期(11.7 mo 
vs  8.1 mo), 危险比0.64. 总体上, 目前尚无胆管癌

的放疗和放、化疗标准方案[13]. 细胞研究显示胆

管癌对放、化疗不敏感[17]. 光动力治疗可改善无

法切除肝门胆管癌患者的症状, 提高生存率, 但
仅为局部治疗措施[18]. 

因此, 提高胆管癌治疗效果不但要努力提高

早期诊断和根治性手术切除率, 研制新的化疗

药物和方法, 还需探索新的治疗. 胆管癌的分子

靶向治疗是研究方向之一. 

2  胆管癌靶向治疗药物的分子生物学机制 

肿瘤靶向治疗通过干扰促进癌细胞生长的特异

受体与信号途径发挥作用. 靶向药物分单克隆

抗体和小分子酪氨酸激酶抑制剂(tyrosine kinase 
inhibitor, TKI)两种. 受体酪氨酸激酶家族含表皮

生长因子(epidermal growth factor, EGF)及其受

体(epidermal growth factor receptor, EGFR)、血

管内皮生长因子受体(vascular endothelial growth 
factor receptor, VEGFR)、血小板来源生长因

子受体(platelet-derived growth factor receptor, 
PDGFR)等. 单克隆抗体作用方式是与细胞外部

分的生长因子受体结合, 抑制受体酪氨酸激酶

信号; TKI则进入细胞内干扰下游信号[19]. 靶向

药物的分子作用机制是治疗的基础, 但不干扰

DNA复制, 不良反应相对较小, 不同于化疗药物

的毒性[20]. 原代培养胆管细胞显示, EGF、肝细

胞生长因子(hepatocyte growth factor, HGF)、白

介素6等能促进胆管细胞DNA合成[3], 进一步为

胆管癌靶向治疗提供了依据. 
2.1 对EGFR的靶向治疗 人表皮生长因子受体

(human epidermal growth factor receptor, HER)家
族成员HER-1、HER-2、HER-3与HER-4, 其中

HER-1又称为EGFR或ErbB-1[21], 为糖蛋白受体, 
通过结合其他EGFR家族成员以及磷酸化激活

下游信号等发挥作用[22]. EGFR突变或过表达会

影响增生、转移等肿瘤病理机制. 
EGFR靶向药物包括单克隆抗体和小分子

TKI, 前者抑制EGFR信号途径, 后者作用于细

胞内, 两者的毒性亦不相同. 小分子TKI分为4
类[15]: (1)选择性抑制EGFR, 如erlotinib(厄洛替

尼, 又名Tarceva)和gefitinib(吉非替尼, 又名Ir-



李勤裕, 等. 胆管癌的分子靶向治疗									                   1173

www.wjgnet.com

essa); (2)同时抑制EGFR和HER-2, 如lapatinib(拉
帕替尼, 又名Tykerb, GW572016); (3)抑制所有4
个EGFR成员; (4)联合抑制EGFR和VEGFR, 如
vandetanib(又名ZACTIMA、ZD6474)和NVP-
AEE788. 细胞和体内实验表明vandetani对胆管

癌靶向治疗有效, 其作用受KRAS突变制约[23]. 
EGFR抗体药cetuximab(西妥昔单抗, 又名

Erbitux、爱必妥)通过结合EGFR使之降解, 使肿

瘤细胞表面受体下调, 抑制增殖, 使之凋亡, 同
时提高放疗敏感性, 不良反应为躯干和面部皮

疹. trastuzumab(曲妥珠单抗, 又名Herceptin、赫

塞丁)作用于HER-2家族受体[24], 其心脏毒性明

显. 抗体Panitumumab(又名Vectibix)阻断受体结

合, 但不使之降解. 
2.2 对血管内皮生长因子的靶向治疗 正常细胞

和肿瘤细胞都产生血管内皮生长因子(vascular 
endothelial growth factor, VEGF)来调节血管生

成. VEGF为糖蛋白配体, 家族含6个异构体, 跨
膜结合酪氨酸激酶受体, 继而激活信号传导, 增
加血管通透性. 血管生成是肿瘤生长所必需, 靶
向抑制VEGF可使肿瘤血供和新生血管形成都

减少, 肿瘤维持相对静止. 肿瘤细胞还过表达

VEGFR, 对其抑制也能治疗肿瘤. 癌细胞产生血

小板来源生长因子(platelet-derived growth factor. 
PDGF)和碱性成纤维细胞生长因子, 起同样作用. 

Bevacizumab(贝伐珠单抗, 又名Avastin、
阿伐斯丁)是美国FDA首个批准的VEGF抑制剂, 
为人单克隆抗体, 通过结合抑制VEGF, 阻止与

内皮细胞表面的FLT-1等受体结合, 抑制细胞增

殖. 该药还使肿瘤细胞升高的间质压力降低, 增
强化疗药进入癌细胞. 药物可结合VEGF所有异

构体, 抑制形成新生血管, 使肿瘤血管减少, 破
坏多种实体肿瘤. 其毒性涉及胃肠道穿孔、出

血和血栓形成, 影响伤口愈合. Sorafenib(索拉菲

尼、BAY 43-9006, 又名Nexavar)是小分子VEGF
抑制剂, 与VEGFR-2、VEGFR-3、PDGFR、

c-kit、Raf/Mek/Erk的信号通路和蛋白质激酶结

合[25], 抑制肿瘤血管生成, 是多激酶抑制剂[26]. 
sunitinib(舒尼替尼, 又名Sutent)也作用于抗血管

生成[27]. 
2.3 对c-k it酪氨酸激酶受体的靶向治疗 治疗胃

肠道间质瘤的Imatinib(伊马替尼, 又名Gleevec)
是针对c-kit和PDGFR的小分子口服靶向抑制剂. 
sunitinib, 对c-kit、VEGFR-1-3以及PDGFR均有

抑制作用. Kamenz检测发现EHCC的c-kit阳性

率达37%(7/19例), 尽管是2例中度表达, 5例弱

表达[28]. c-kit酪氨酸激酶受体靶向治疗可能使胆

管癌患者潜在受益. 
2.4 对c-Met/HGF的靶向治疗 促癌基因c-Met位
于染色体7q, 编码HGF受体, 为酪氨酸激酶生长

因子受体. HGF结合到c-Met, 促进细胞内酪氨酸

激酶磷酸化后, 结合到受体的β亚单位. 半数以

上胆管癌患者过表达c-Met[29]. Farazi等[30]通过小

鼠模型证明IHCC过表达c-met达80%以上. 目前

正研究与c-Met相关的胆管癌靶向治疗, 有多个

药物针对c-Met及HGF作用, 可用于治疗胆管癌, 
AMG102、XL880等在动物实验和临床研究阶

段[31]. 
2.5 对环氧合酶-2的靶向治疗 环氧合酶-2(cyclo-
oxygenase-2, COX-2)参与体内前列腺素的合成. 
报道多数胆管癌患者和动物胆管癌上皮COX-2
上调 .  C O X-2作用表现为促癌细胞生长及生

存, 在胆管癌发病机制中有重要意义[32]. COX-2
表达增加, 导致前列腺素E2(prostaglandin E2, 
PGE2)合成增加. 在胆管上皮细胞以及癌细胞中

检测到大量前列腺素. PGE2活化EGFR, 为胆管

癌细胞生长的重要机制, 肿瘤生长受COX-2和
PGE2所介导. 激活的EGFR进一步上调COX-2, 
放大了COX-2、PGE2、EGFR的信号系统. 通
常的非类固醇抗炎药物能抑制COX-1和COX-2, 
选择性抑制COX-2有SC-236、NS-398和ce le-
coxi等药物[33]. 
2.6 EGFR与COX-2的联合靶向治疗 在胆管癌发

生中存在ErbB2/HER-2表达与COX-2上调间的

相关性[33]. 由此, 瑞金医院采用免疫组织化学方

法检测33例肝门胆管癌手术切除标本的肿瘤相

关蛋白质表达率, 结果为EGFR 36.4%、磷酸化

丝裂原激活蛋白激酶(mitogen- activated protein 
kinase, MAPK) 75.8%、VEGF 57.6%、COX-2 
93.9%, EGFR分别与磷酸化MARK、VEGF表
达有关联. 临床相关的研究结果是, EGFR表达

与淋巴管和神经侵犯相关, 磷酸化MARK与肝

脏侵犯相关, 胆管癌患者EGFR表达阳性的中

位生存期(15 mo)显著低于阴性组(35 mo). 鉴于

EGFR在胆管癌患者的肿瘤侵犯性和COX-2在
胆管癌患者的高表达, 以及胆管癌在EGFR活化

后上调COX-2表达, 放大COX-2/PGE2/EGFR的
信号作用[34], 在此基础上采用细胞实验与裸鼠实

验分别研究erlotinib抑制EGFR与celecoxib抑制

COX-2的作用. 靶向药物对两个肝门胆管癌细胞

株(QBC939, FRH)都有剂量依赖与时间依赖的

抑制癌细胞生长作用, 两药联合的作用叠加. 抑

■相关报道
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制作用表现为诱导细胞凋亡, 阻滞细胞周期于

G0-G1期. 裸鼠实验证实两药联合抑制胆管癌生

长, 同时见EGFR的下游蛋白MARK下调, VEGF
表达降低. erlotinib和celecoxib抑制胆管癌的体

内与体外实验结果[35]为临床靶向治疗研究提供

了依据. 

3  胆管癌靶向治疗的临床探索

人类基因组测序研究完善了对基因与蛋白质的

识别能力. 对肿瘤发病机制与恶性肿瘤表型的

认识, 为设计靶向药物、临床分子靶向治疗研

究和转化医学奠定基础. 临床靶向治疗在结直

肠癌 [36]、乳腺癌 [37]、胰腺癌 [38]、胃肠道基质

瘤[39]、肝细胞癌[27]、肺癌[40]等原发性和转移性

肿瘤, 以及肿瘤干细胞[41]取得较大发展. 
首次关于胆管癌EGFR等靶向蛋白表达的

大样本队列研究(1991-2004年)共236例[42], 其中

IHCC 106例, EHCC包括肝门胆管癌在内130例. 
IHCC患者的EGFR、VEGF与HER-2蛋白过表

达率分别为27.4%、53.8%、0.9%, EHCC患者

为19.2%、59.2%、8.5%. EHCC临床病理特征

与EGFR过表达有关联的是肿块型、淋巴结转

移、肿瘤分期与神经浸润, VEGF过表达与IHCC
肝内转移有关. 多因素分析显示EGFR表达提示

IHCC肿瘤复发, 是胆管癌的强烈预后指标, 表
达阳性的预后危险度2.67, 对IHCC复发危险度

1.89. 研究表示EGFR表达与胆管癌进展有关, 
VEGF涉及血液转移. 这项胆管癌治疗靶点的临

床前期研究具有重要意义. 
3.1 抑制EGFR的靶向治疗 针对EGFR(HER-1)
的er lot in ib二期临床靶向治疗研究[43]共42例进

展期胆管癌(未切除或转移)患者, EGFR表达率

占81%. 治疗后7例患者(17%)疾病无进展期为

6 mo, 3例部分反应为4、4、14 mo的无进展期, 
中位总生存期7.5 mo. 药物引起1-2级轻微皮疹, 
3例因2-3级皮疹而剂量减少. 研究表示erlotinib
对胆管癌治疗有益. 近期Lubner[44]报道erlotinib
联合靶向VEGF的bevacizumab治疗53例胆道癌

患者二期联合研究, 6例(12%)部分反应, 25例
(51%)疾病稳定, 无进展期4.4 mo, 中位生存期

9.9 mo, 疗效受EGFR内含子1多态性与k-ras野
生基因型的影响. 该研究显示erlotinib联合beva-
cizumab靶向治疗的优点. 2009年ASCO会议上, 
Ma lka等报道首次国际开放性胆道癌随机二期

临床研究(BINGO), 组1用单独GEMOX方案(健
择和奥沙利铂), 组2用GEMOX联合cetuxinab方

案, 2 wk为1个周期. 2007-10/2008-10有101例进

入研究, 86%有转移, 76%为胆管癌. 期中分析36
例, 组1和组2各完成6与8个中位治疗周期, 4个
月的疾病无进展期分别占44%、61%, 显示靶向

联合化疗略优于单纯化疗. 两组有不同程度血

细胞减少、周围神经病变、疲劳、胃肠道反应

和皮疹过敏反应. 2010年, Gruenberger等[45]分析

GEMOX联合cetuxinab的单组二期临床研究, 30
例胆道癌患者中19例(63%)获得客观反应, 3例
完全反应, 16例部分反应. 中位无进展生存期

8.3 mo, 中位总生存期12.7 mo, 其中9例(30%)患
者得到再次手术的潜在根治切除, 13例出现3级
不良反应, 无4级反应. 该研究结果令人鼓舞. 活性

小分子Lapatinib的胆道胰腺癌一期临床研究[46], 同
时靶向作用于EGFR和HER-2, 其阴性结果原因

可能是肿瘤低表达HER-2. 2009年Ramanathan的
二期研究结果相同[47]. 上述临床研究表明, erlo-
tinib无论单药或靶向联合都较有效地治疗进展

期胆管癌, GEMOX化疗联合cetuxinab靶向治疗

的前景尚待期盼. 
3.2 bevacizumab抑制VEGF的靶向治疗 2006年
报道首例用bevacizumab联合顺铂、大剂量氟尿

嘧啶和甲酰四氢叶酸迅速缓解胆管癌肝转移[48]. 
2007年开始bevacizumab联合GEMOX治疗未切

除或转移胆道癌单组二期临床研究, 治疗结果

有效[49]. 25例胆管癌和10例胆囊癌患者中, 14例
获部分反应, 10例(34%)疾病稳定, 中位总生存

期12.7 mo, 中位无进展生存期7.0 mo, 6 mo的无

进展生存达63%. 出现可预期的3-4级毒性反应. 
3.3 多激酶抑制剂sorafenib的靶向治疗 两项sora-
fenib二期研究结果相似. 其一是2007年ASCO报

道治疗转移胆道癌, 36例进入研究, 其中5例退

出, 1例无关死亡, 2例患者部分反应, 9例疾病稳

定, 20例疾病进展, 有手足综合征、胃肠道穿孔

与出血等较多不同药物反应. 2007年与2008年的

中位疾病无进展生存期为2 mo和76 d, 估计中位

生存期为6 mo和4.4 mo. 治疗结果中等有效, 毒
性发生率高; 其二是Bengala等[50]报道的二期研

究, 共46例(27例IHCC, 5例EHCC, 14例胆囊癌)
患者, 36例完成45 d以上的单药治疗, 26例(56%)
接受过化疗. 客观反应率2%, 12 wk的疾病控制

率32.6%, 中位无进展生存率2.3 mo, 中位总生存

期4.4 mo. 有皮疹、疲劳等毒性反应, 22%治疗

需要减量. 结论是单药sorafenib对胆管癌治疗作

用较弱, 患者状况好的无进展生存期较长, 不良

反应可控. 

■同行评价
文章书写思路清
晰、规范, 意义明
确, 而且具有重要
的临床意义.
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3.4 其他靶向治疗 除了1例用Imatinib治疗胆管

癌有效外[51], 无临床研究证明Imat in ib有治疗

胆管癌作用, 但Wiedmann等[52]研究发现胆道癌

细胞表达c-kit和PDGF分别为50%和75%, 成为

Imatinib治疗的基础. 2009年Sprenger等在ASCO
会议报道多中心二期研究, 用Imatinib结合5-氟
尿嘧啶与甲酰四氢叶酸治疗无法切除/转移的41
例胆道癌(19例胆囊癌, 22例胆管癌)患者, 经4个
周期以上治疗, 15例疾病控制, 占可评估反应26
例的58%, 其中1例完全反应, 1例部分反应, 13例
疾病稳定. Wiedmann等[52]双中心单组Imatinib二
线前瞻性二期临床研究, 结果仅1例c-kit表达, 9
例无客观反应, 6例疾病进展, 中位疾病进展时

间2.8 mo, 中位生存期4.9 mo. 由于胆管癌不表

达c-kit, 建议Imatinib为一线治疗, 但不作二线

治疗, 其与常规化疗的联合作用尚未经过研究. 
其他有针对蛋白酶抑制剂bortezomib靶向治疗

的胆道癌二期临床研究(2009年ASCO会议), 和
selumetinib(AZD6244)针对MAPK激酶靶向治疗

的胆道癌临床研究(2009年AACR年会). 上述靶

向治疗的作用尚不确定. 

4  结论

通过胆管癌靶向治疗的临床研究, 初步探讨了

erlotinib、cetuximab联合GEMOX、bevacizum-
ab联合GEMOX治疗的有效性和在胆管癌治疗

中的潜在地位. sorafenib治疗作用较弱及其毒性

作用, 使sorafenib的临床应用受到一定影响. 其
他靶向药物的作用还不明确. 从分子水平深入

认识胆管癌的发病机制、早期与进展期胆管癌

的特征; 认识胆管癌病理与发病的不同亚型, 亚
型自身特性, 亚型间以及与临床的关联, 是胆管

癌靶向治疗中需进一步研究的问题. 目前尚无批

准用于临床治疗胆管癌的靶向药物. 靶向药物

cetuximab与erlotinib的互相干扰, 靶向药物的配

伍, erlotinib联合celecoxib的临床应用, sorafenib
的不良反应等问题有待研究. 若干胆管癌靶向治

疗的预初临床研究结果仅见于ASCO等肿瘤会

议, 有待成熟其研究结果. 胆管癌的病例数相对

较少, 制药企业的较低关注也制约胆管癌靶向治

疗的发展. 需要多家医疗单位参与的多中心联合

研究可解决病例数较少的难点. 任重而道远, 胆
管癌治疗期待靶向治疗的发展与突破. 
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《世界华人消化杂志》正文要求 

本刊讯 本刊正文标题层次为 0引言; 1 材料和方法, 1.1 材料, 1.2 方法; 2 结果; 3 讨论; 4 参考文献. 序号一律左

顶格写, 后空1格写标题; 2级标题后空1格接正文. 以下逐条陈述: (1)引言 应包括该研究的目的和该研究与其他

相关研究的关系. (2)材料和方法 应尽量简短, 但应让其他有经验的研究者能够重复该实验. 对新的方法应该详

细描述, 以前发表过的方法引用参考文献即可, 有关文献中或试剂手册中的方法的改进仅描述改进之处即可. 

(3)结果 实验结果应合理采用图表和文字表示, 在结果中应避免讨论. (4)讨论 要简明, 应集中对所得的结果做

出解释而不是重复叙述, 也不应是大量文献的回顾. 图表的数量要精选. 表应有表序和表题, 并有足够具有自明

性的信息, 使读者不查阅正文即可理解该表的内容. 表内每一栏均应有表头, 表内非公知通用缩写应在表注中

说明, 表格一律使用三线表(不用竖线), 在正文中该出现的地方应注出. 图应有图序、图题和图注, 以使其容易

被读者理解, 所有的图应在正文中该出现的地方注出. 同一个主题内容的彩色图、黑白图、线条图, 统一用一

个注解分别叙述. 如: 图1 萎缩性胃炎治疗前后病理变化．A: …; B: …; C: …; D: …; E: …; F: …; G: …. 曲线图

可按●、○、■、□、▲、△顺序使用标准的符号. 统计学显著性用: aP <0.05, bP <0.01(P >0.05不注). 如同一表

中另有一套P值, 则cP <0.05, dP <0.01; 第3套为eP <0.05, fP <0.01. P值后注明何种检验及其具体数字, 如P <0.01, t  = 

4.56 vs  对照组等, 注在表的左下方. 表内采用阿拉伯数字, 共同的计量单位符号应注在表的右上方, 表内个位

数、小数点、±、-应上下对齐.“空白”表示无此项或未测, “-”代表阴性未发现, 不能用同左、同上等. 

表图勿与正文内容重复. 表图的标目尽量用t /min, c /(mol/L), p /kPa, V /mL, t /℃表达. 黑白图请附黑白照片, 并

拷入光盘内; 彩色图请提供冲洗的彩色照片, 请不要提供计算机打印的照片. 彩色图片大小7.5 cm×4.5 cm, 

必须使用双面胶条粘贴在正文内, 不能使用浆糊粘贴. (5)志谢 后加冒号, 排在讨论后及参考文献前, 左齐.


